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Czy w erze terapii inwazyjnej zawał serca
bez uniesienia odcinka ST powinno się leczyć
inaczej niż zawał serca z uniesieniem odcinka ST?
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III Katedra i Oddział Kliniczny Kardiologii Śląskiej Akademii Medycznej,
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Streszczenie
Zarówno w przypadku zawału serca z uniesieniem odcinka ST (STEMI), jak i zawału serca
bez uniesienia odcinka ST (NSTEMI) dochodzi do martwicy mięśnia sercowego. W obecnie
obowiązujących wytycznych dopuszcza się jednak znacznie dłuższy czas od wystąpienia obja-
wów do leczenia inwazyjnego w przypadku rozpoznania NSTEMI niż STEMI. Wynika to
z powszechnego przeświadczenia, że NSTEMI jest w swoim przebiegu klinicznym i rokowaniu
bardziej zbliżony do niestabilnej choroby wieńcowej niż do STEMI i nie wymaga aż tak
intensywnej terapii. Niedawno opublikowane wyniki francuskiego rejestru OPERA wskazują
jednak na to, że rokowanie odległe w NSTEMI jest równie poważne jak w STEMI. Ze
wstępnej analizy danych z Ogólnopolskiego Rejestru Ostrych Zespołów Wieńcowych (PL-ACS)
wynika natomiast, że śmiertelność w okresie 2-letniej obserwacji od hospitalizacji z powodu
zawału serca jest nawet większa w grupie pacjentów z NSTEMI. Odsetek zgonów wydaje się
przy tym szczególnie wysoki w przypadku leczenia zachowawczego.
W związku z coraz liczniejszymi dowodami na wyjątkowo poważne rokowanie odległe
w NSTEMI nasuwa się pytanie o konieczność ujednolicenia standardów dotyczących leczenia
inwazyjnego zawału serca poprzez dążenie do maksymalnego skrócenia czasu od wystąpienia
objawów do udrożnienia tętnicy odpowiedzialnej za zawał. (Folia Cardiologica Excerpta 2008;
3: 129–138)
słowa kluczowe: zawał serca, przezskórna śródnaczyniowa angioplastyka tętnic
wieńcowych
Wstęp
Historycznie, ostre zespoły wieńcowe (OZW)
dzielono na niestabilną chorobę wieńcową (UA,
unstable angina), zawał serca z załamkiem Q (QMI,
Q myocardial infarction) oraz zawał serca bez
załamka Q (NQMI, non-Q myocardial infarction).
Pojawienie się załamka Q w przebiegu zawału ser-
ca utożsamiano z zawałem pełnościennym, a jego
brak z zawałem podwsierdziowym [1]. Mimo że
w latach 80. ubiegłego wieku pojawiły się badania
zaprzeczające istnieniu związku pomiędzy występo-
waniem załamka Q a zawałem pełnościennym,
w wytycznych Amerykańskiego Towarzystwa
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Kardiologicznego (AHA, American Heart Associa-
tion) z 1988 roku połączono UA i NQMI w jedną
grupę pod względem sposobu leczenia i rokowania
[2–4]. Pod koniec lat 90. ubiegłego wieku zaczęto
otwarcie kwestionować zasadność tej klasyfikacji,
ponieważ badania nie dostarczyły dowodów na róż-
nice w rokowaniu pomiędzy QMI i NQMI, podwa-
żając tym samym wytyczne towarzystw kardiolo-
gicznych dotyczące różnych strategii terapeutycz-
nych dla obydwu postaci OZW [5–7].
Obecnie obowiązująca klasyfikacja dzieli OZW
na te z przetrwałym uniesieniem odcinka ST i bez
przetrwałego uniesienia odcinka ST. W 2000 roku
zmieniła się ponadto definicja zawału serca [8].
Według aktualnie obowiązującej definicji zawałem
serca określa się każdą, spowodowaną niedokrwie-
niem, martwicę kardiomiocytów. Martwicę mięśnia
sercowego rozpoznaje się przede wszystkim na
podstawie wzrostu stężenia troponin i/lub frakcji
MB kinazy kreatynowej (CK-MB, creatinine kina-
se MB) we krwi. Wprowadzenie nowej definicji za-
wału serca oraz nowej definicji OZW doprowadziło
do wyróżnienia, w zależności od zmian w EKG
i obecności markerów uszkodzenia mięśnia serco-
wego, trzech postaci OZW: niestabilnej choroby
wieńcowej (UA), zawału serca bez uniesienia odcin-
ka ST (NSTEMI, non-ST-elevation myocardial in-
farction) oraz zawału serca z uniesieniem odcinka
ST (STEMI, ST-elevation myocardial infarction).
U większości chorych ze STEMI i tylko u niewiel-
kiego odsetka pacjentów z NSTEMI w dalszym
przebiegu zawału wykształci się załamek Q [9].
Mimo że zarówno w przypadku STEMI, jak i NSTE-
MI dochodzi do martwicy mięśnia sercowego, to
w obecnie obowiązujących wytycznych dopuszcza
się znacznie dłuższy czas od wystąpienia objawów
do leczenia inwazyjnego w przypadku rozpoznania
NSTEMI niż STEMI. Wynika to z powszechnego
przeświadczenia, że przebieg kliniczny i rokowanie
w NSTEMI są bardziej zbliżone do niestabilnej cho-
roby wieńcowej niż do STEMI i nie wymaga on tak
intensywnego leczenia. Wydaje się jednak, że ro-
kowanie odległe, a według niektórych badań także
wewnątrzszpitalne, jest mniej korzystne dla chorych
hospitalizowanych z powodu NSTEMI niż pacjen-
tów ze STEMI [10, 11].
Różnice i podobieństwa w patofizjologii
zawału serca z uniesieniem
i bez uniesienia odcinka ST
Przyczyną OZW jest niestabilna blaszka
miażdżycowa, której nadżerka lub pęknięcie dopro-
wadza do formowania się zakrzepu i nagłego
ograniczenia drożności tętnicy wieńcowej. Generalnie,
niestabilną blaszkę miażdżycową charakteryzuje
niewielka liczba komórek mięśni gładkich i bogaty
rdzeń lipidowy, który jest pokryty cienką warstwą
tkanki włóknistej [12]. Moreno i wsp. [13] stwier-
dzili także znacznie większą gęstość makrofagów
w blaszkach miażdżycowych u chorych z UA i NQMI
w porównaniu z pacjentami ze stabilną chorobą
wieńcową. Duże zakrzepy całkowicie zamykające
światło naczynia, które na ogół są przyczyną STEMI,
powstają zwykle wskutek pęknięcia blaszki
miażdżycowej. Mniejsze przyścienne zakrzepy,
będące przeważnie przyczyną wystąpienia UA, po-
wstają natomiast głównie w przypadku jej nadżerki
[12]. Wykazano, że najczęściej dochodzi do pęknię-
cia niewielkich blaszek miażdżycowych, co dopro-
wadza do powstania zakrzepów zamykających świa-
tło naczynia. Uszkodzenie śródbłonka i wytworze-
nie zakrzepu przyściennego następuje natomiast
z reguły na powierzchni dużych uorganizowanych
blaszek miażdżycowych [12, 14].
U podstaw obecnie stosowanego podziału OZW
leży spostrzeżenie, że w grupie chorych, u których
zawał serca przebiega z uniesieniem odcinka ST,
w większości przypadków stwierdza się całkowitą
okluzję tętnicy wieńcowej i zakrzep czerwony
z dużą ilością fibryny. Niecałkowite zamknięcie na-
czynia wiąże się natomiast z powstaniem zakrzepu
bogatopłytkowego (białego), a w EKG występują
najczęściej zmiany pod postacią obniżeń odcinków
ST i odwrócenia załamków T [15]. Zauważono tak-
że, że leczenie fibrynolityczne jest skuteczne tylko
w przypadku zawału serca przebiegającego z typową
falą Pardee, co pośrednio potwierdza związek po-
między uniesieniem odcinka ST a całkowitą okluzją
naczynia i rodzajem zakrzepu [16–18]. Nie negując
wyników cytowanych badań klinicznych dotyczą-
cych leczenia fibrynolitycznego, należy jednak pod-
kreślić, że zostały one przeprowadzone przed 2000
rokiem, a więc przed zmianą definicji zawału serca
i redefinicją ostrych zespołów wieńcowych.
Warto odnotować, że u większości chorych
hospitalizowanych z powodu STEMI (lub NSTEMI)
w przypadku ponownego zawału będzie to również
STEMI (lub NSTEMI). Może to więc świadczyć
o istnieniu indywidualnych predyspozycji do wystą-
pienia określonego typu zawału [19]. Na taką tezę
wskazują chociażby wyniki badań Antonicelli
i wsp. [20], którzy udowodnili, że u osób ze STEMI
częściej występują allele AG + AA genu czynnika
martwicy nowotworów a (TNF-a, tumor necrosis
factor a).
Wydaje się jednak, że pomimo cytowanych róż-
nic grupę chorych z NSTEMI łączy zdecydowanie
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więcej z chorymi ze STEMI niż z pacjentami z UA.
Zarówno w STEMI, jak i w NSTEMI stwierdzono
podwyższone stężenie czynnika von Willenbranda
i inhibitora aktywatora plazminogenu 1 (PAI-I, pla-
sminogen activator inhibitor 1) [21–23]. Uniesienie
odcinka ST także nie zawsze wiąże się z całkowitą
okluzją naczynia. U dużej części pacjentów z NSTEMI
stwierdza się bowiem całkowite zamknięcie na-
czynia wieńcowego. Dowodzą tego wyniki analizy
przeprowadzonej przez Koyama i wsp. [24], którzy
wykazali, że okluzja lub znaczne upośledzenie prze-
pływu w naczyniach wieńcowych występuje w po-
dobnym odsetku przypadków w grupie chorych ze
STEMI i NSTEMI [21]. Nieobecność uniesienia
odcinka ST w standardowym 12-odprowadzenio-
wym EKG, pomimo całkowitego zamknięcia światła
naczynia, stwierdza się szczególnie często w przy-
padku zawału serca spowodowanego zmianą zloka-
lizowaną w tętnicy okalającej (Cx, circumflex) [21,
25, 26]. Potwierdzają to wyniki badania CADILLAC,
w którym stwierdzono, że zwężenie lub okluzja
Cx jest ponad 2-krotnie częściej przyczyną dolegli-
wości w grupie chorych z NSTEMI [10]. Nie tylko
zawał serca spowodowany okluzją tętnicy okalają-
cej, ale także rozległy zawał, którego przyczyną jest
zmiana zlokalizowana w pniu lewej tętnicy wieńco-
wej, może być zakwalifikowany jako NSTEMI.
W zawale spowodowanym zakrzepem w pniu lewej
tętnicy wieńcowej uniesienie odcinka ST występu-
je bowiem często tylko w odprowadzeniu aVR i V1
przy obecnych obniżeniach odcinka ST w pozosta-
łych odprowadzeniach [27, 28]. Diagnostyczna oce-
na EKG u chorego z bólem w klatce piersiowej może
być także utrudniona w przypadku, gdy przebył już
on zawał serca lub jest po zabiegu pomostowania
aortalno-wieńcowego (CABG, coronary artery bypass
grafting) [25]. Rzeczywiście, w grupie chorych
z NSTEMI częściej niż u pacjentów z STEMI
stwierdza się przebyty zawał serca, przebyty zabieg
rewaskularyzacji przezskórnej lub chirurgicznej,
a także dłużej trwającą objawową chorobę wieńcową
[11, 21, 25, 29]. Do rozstrzygnięcia pozostaje, w ja-
kim stopniu powyższe różnice w charakterystyce kli-
nicznej odzwierciedlają odmienności w patofizjologii
pomiędzy STEMI i NSTEMI, a w jakim stopniu
wpływają one na ewolucje zmian w elektrokardio-
gramie (EKG) w przebiegu zawału serca.
Rodzaj zawału serca
a charakterystyka kliniczna chorych
Niedawno opublikowane wyniki rejestrów
i randomizowanych badań klinicznych wskazują na
istotne różnice w charakterystyce klinicznej pomiędzy
chorymi ze STEMI i pacjentami z NSTEMI (tab. 1).
Chorzy hospitalizowani z powodu NSTEMI są starsi
niż pacjenci ze STEMI, częściej są płci żeńskiej,
częściej również są obciążeni wywiadem w kierun-
ku przebytego zawału serca, niewydolności serca,
hospitalizacji z powodu niestabilnej choroby wień-
cowej lub udaru mózgu. W grupie chorych hospitali-
zowanych z powodu NSTEMI częściej stwierdza się
nadciśnienie tętnicze i cukrzycę typu 2. W grupie cho-
rych ze STEMI większy jest natomiast odsetek osób
palących tytoń [11, 29–31].
Autorom nie są znane publikacje, których głów-
nym celem byłoby wyjaśnienie możliwych przyczyn
obserwowanych różnic w charakterystyce klinicz-
nej chorych ze STEMI i NSTEMI. Ponieważ w przy-
padku NSTEMI najczęściej nie dochodzi do całko-
witej okluzji naczynia, możliwe, że różnice w cha-
rakterystyce klinicznej pomiędzy chorymi ze
STEMI i NSTEMI przekładają się na różnice cho-
ciażby w aktywności fibrynolitycznej osocza.
Stwierdzono na przykład, że palenie tytoniu wiąże
się z podwyższeniem stężenia fibrynogenu i obni-
żeniem aktywności fibrynolitycznej osocza [32]. Nie
bez znaczenia jest także fakt, że w grupie chorych
z NSTEMI częściej w wywiadzie stwierdza się sta-
bilną chorobę wieńcową lub przebyty zawał serca.
Roe i wsp. [33] zaobserwowali bowiem, że w przy-
padku hospitalizacji z powodu OZW wcześniejsze
przyjmowanie kwasu acetylosalicylowego jest nie-
zależnym predyktorem wystąpienia NSTEMI, a nie
STEMI.
Zalecenia dotyczące leczenia ostrych
zespołów wieńcowych po redefinicji
zawału serca w 2000 roku
W 1999 roku ukazały się wytyczne AHA,
a w 2002 roku Europejskiego Towarzystwa Kardio-
logicznego (ESC, European Society of Cardiology)
dotyczące leczenia STEMI [34, 35]. Zarówno w wy-
tycznych amerykańskich, jak i europejskich
podkreślano konieczność jak najszybszego, bez
oczekiwania na wyniki badań biochemicznych,
wdrożenia leczenia reperfuzyjnego u chorych z bó-
lem w klatce piersiowej i obecnym uniesieniem
odcinka ST. W wytycznych obydwu towarzystw
w sytuacjach szczególnych dopuszczono także moż-
liwość rozpoczęcia fibrynolizy w okresie przedszpi-
talnym. W wytycznych ACC/AHA z 2004 roku do-
tyczących leczenia STEMI jeszcze większy nacisk
położono na skrócenie czasu od wystąpienia obja-
wów i pierwszego kontaktu medycznego do udroż-
nienia tętnicy odpowiedzialnej za zawał. W zasadzie
pierwszeństwo przyznano leczeniu fibrynolitycznemu,
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które zalecano rozpocząć tuż po przybyciu zespołu
ratunkowego lub w czasie nie dłuższym niż 30 min
od przyjazdu do szpitala [36]. Pierwotną angiopla-
stykę preferowano natomiast w przypadku przeciw-
wskazań do fibrynolizy, czasu trwania objawów
powyżej 3 godzin lub gdy możliwe było wykonanie
zabiegu angioplastyki w czasie krótszym niż 90 min
od pierwszego kontaktu medycznego. Zalecano przy
tym, by różnica pomiędzy spodziewanym czasem
do rozpoczęcia leczenia inwazyjnego a czasem
do wdrożenia fibrynolizy była mniejsza niż
1 godzina. W przeciwieństwie do wytycznych z 1999
i 2004 roku w zaleceniach ACC/AHA z 2007 roku
poświęconych leczeniu chorych ze STEMI, wska-
zuje się, by w przypadku gdy chory trafia do szpita-
la bez pracowni hemodynamiki, przetransportować
go do innego ośrodka w celu wykonania zabiegu
pierwotnej angioplastyki. Wyjątkiem jest sytuacja,
w której można wdrożyć leczenie fibrynolityczne do
30 min od wystąpienia dolegliwości [37]. Najnow-
sze wytyczne amerykańskie dopuszczają także moż-
liwość wykonania torowanej angioplastyki „inną niż
pełna dawka fibrynolityku” w celu jak najszybsze-
go przywrócenia przepływu w tętnicy odpowiedzial-
nej za zawał u chorych z rozległym zawałem, jeżeli
przewidywany czas do wykonania pierwotnej prze-
zskórnej interwencji wieńcowej (PCI, percutaneous
coronary intervention) wynosi ponad 90 min [37].
W 2005 roku opublikowano wytyczne ESC dotyczą-
ce zabiegu PCI u osób z chorobą wieńcową. Reko-
mendacje odnoszące się do pierwotnej angioplastyki
w STEMI są w dużej mierze zgodne z wytycznymi
amerykańskimi, a główną różnicą jest zalecenie ESC
dotyczące rutynowego wykonania koronarografii
Tabela 1. Porównanie charakterystyki chorych ze STEMI i NSTEMI z rejestrów OPERA, GRACE
oraz PL-ACS [11, 42, 48]
OPERA GRACE PL-ACS
(n = 2086) (n = 10 685)  (n = 31 206)
STEMI NSTEMI STEMI NSTEMI STEMI NSTEMI
Dane demograficzne
Wiek (lata) 60 65 64 68 64 68
Płeć męska (%) 77,0 73,4 72,5 66,9 56,0 59,1
Czynniki ryzyka
Nadciśnienie tętnicze (%) 44,0 54,3 49,4 61,2 58,7 71,2
Cukrzyca typu 2 (%) 13,8 19,7 20,6 26,9 21,2 28,1
Hiperlipidemia (%) NS — 41,1 44,7
Nikotynizm (%) 39,6 29,4 — 39,1 24,7
Wywiad rodzinny (%) NS — —
Wywiad chorobowy
Stabilna choroba wieńcowa (%) 12,2 21,2 46,7 62,6 —
Niestabilna choroba wieńcowa (%) 10,1 17,7 — —
Zawał serca (%) 10,8 22,3 19,2 32,6 15,6 28,1
Niewydolność serca (%) 3,7 8,9 5,9 13,2 —
Przezskórna interwencja wieńcowa (%) 8,1 12,8 7,3 14,0 1,4 3,2
Pomostowanie aortalno-wieńcowe (%) 2,7 7,4 5,5 13,9 4,9 7,1
Migotanie przedsionków (%) 4,5 9,0 — —
Udar (%) 2,9 6,1 6,0 10,0 —
Miażdżyca zarostowa kończyn dolnych (%) 6,0 13,1 — —
Charakterystyka kliniczna
przy przyjęciu do szpitala
Wstrząs (%) 1,1 0,7 3,1 1,8 8,2 3,6
Ciśnienie skurczowe [mm Hg] 133,0 140,6 — 131 142
Akcja serca [1/min] 77,8 79,5 — 78 81
Przezskórna interwencja wieńcowa (%) 71,0 51,6 44,4 30,8 56,0 21,8
Czas: objawy — hospitalizacja [min] — 139 191 260 405
Czas: hospitalizacja — balon [min] — — 50 180
133www.fce.viamedica.pl
Lech Poloński i wsp., Leczenie zawału serca z uniesieniem i bez uniesienia odcinka ST
w ciągu 24 godzin od skutecznej fibrynolizy [38].
Jednak zarówno w wytycznych amerykańskich,
jak i europejskich duży nacisk położony jest na
działania mające na celu jak najszybsze udrożnie-
nie tętnicy odpowiedzialnej za zawał.
Mimo że zarówno w STEMI, jak i w NSTEMI
dochodzi do martwicy mięśnia sercowego, to wy-
tyczne ESC i AHA w kwestii zalecanego czasu do
udrożnienia tętnicy odpowiedzialnej za zawał są
w przypadku NSTEMI znacznie mniej restrykcyjne.
W opublikowanych w 2000 roku wytycznych ESC
zalecano, by u chorych z OZW bez uniesienia od-
cinka ST w początkowym okresie hospitalizacji
(pierwsze 8–12 h) oznaczyć markery martwicy mię-
śnia sercowego i wdrożyć farmakoterapię. Wyko-
nanie koronarografii „tak szybko jak to możliwe” re-
komendowano natomiast tylko u chorych, których
stan pomimo leczenia pozostawał niestabilny hemo-
dynamicznie, oraz u pacjentów z dławicą pozawa-
łową lub zagrażającymi życiu zaburzeniami rytmu,
a także u osób po przebytym zabiegu rewaskulary-
zacji chirurgicznej. U pozostałych pacjentów
z NSTEMI zalecano wykonanie koronarografii
w trakcie dalszej hospitalizacji, nie precyzując jed-
nak czasu, w jakim miałoby to nastąpić [39]. W wy-
tycznych amerykańskich z tego okresu zalecano po-
stępowanie inwazyjne w przypadku nawracających
i opornych na leczenie dolegliwości dławicowych,
objawów zastoinowej niewydolności serca, niesta-
bilności hemodynamicznej, częstoskurczu komoro-
wego, frakcji wyrzutowej poniżej 40% oraz przeby-
tego zabiegu PCI w ciągu ostatnich 6 miesięcy lub
przebytego kiedykolwiek zabiegu CABG [40].
W przeciwieństwie do wytycznych europejskich
w zaleceniach amerykańskich podwyższone stęże-
nie troponin nie było samo w sobie wskazaniem do
wykonania koronarografii w okresie hospitalizacji
[40]. Dwa lata później (w 2002 r.), ukazały się zak-
tualizowane wytyczne ESC i AHA. Oprócz różnic
dotyczących farmakoterapii (m.in. wydłużenie cza-
su leczenia klopidogrelem do 9–12 miesięcy od
implantacji stentu) w wytycznych ESC zmieniono
także zalecenia dotyczące wczesnej strategii inwa-
zyjnej. Rozszerzono mianowicie wskazania do lecze-
nia inwazyjnego o grupę chorych na cukrzycę i ze
zmianami w EKG uniemożliwiającymi ocenę prze-
biegu odcinka ST. Nie wspomniano natomiast
o pacjentach po przebytym zabiegu CABG [41]. Po-
dobnie jak w poprzedniej wersji wytycznych zwró-
cono uwagę na konieczność jak najszybszego
wykonania zabiegu PCI przede wszystkim u cho-
rych niestabilnych hemodynamicznie, z groźnymi
arytmiami komorowymi oraz z nasilającymi się ob-
jawami niedokrwienia [41]. W przypadku pozostałych
pacjentów z grupy wysokiego ryzyka zalecono
postępowanie inwazyjne w ciągu pierwszych 48 go-
dzin, jednak „bez zbędnego pośpiechu”. W aktuali-
zacji wytycznych amerykańskich z 2002 roku, poza
wprowadzeniem zmian w farmakoterapii (nowe za-
lecenia dotyczące klopidogrelu i blokerów GP IIb/
/IIIa), zmieniono również wskazania do leczenia
metodą wczesnej strategii inwazyjnej. W przeci-
wieństwie do wytycznych ACC/AHA z 2000 roku
za wskazanie do postępowania inwazyjnego uzna-
no również podwyższone stężenie troponin. Zale-
cono również wykonywanie wczesnego zabiegu PCI
u chorych z nowymi obniżeniami odcinków ST [42].
W obecnie obowiązujących wytycznych ESC doty-
czących leczenia chorych z UA/NSTEMI wyróżnio-
no grupę osób, u których konieczne jest niezwłocz-
ne (do 2,5 h) wykonanie zabiegu PCI. Do tej grupy
zaliczono osoby z opornym na farmakoterapię bó-
lem w klatce piersiowej, dynamicznymi zmianami
odcinka ST, cechami niewydolności serca, niesta-
bilnością hemodynamiczną lub zagrażającymi życiu
arytmiami komorowymi [43]. Zalecono także wyko-
nanie koronarografii w ciągu pierwszych 72 godzin
u chorych wysokiego ryzyka, czyli z NSTEMI, cu-
krzycą, nasilającymi się zmianami w EKG, niewy-
dolnością nerek, upośledzoną funkcją lewej komo-
ry, wczesną dławicą pozawałową, przebytym zawa-
łem serca, przebytym zabiegiem PCI w ciągu
ostatnich 6 miesięcy, przebytym zabiegiem CABG
i pośrednim lub wysokim ryzykiem w skali GRACE
[43]. W wytycznych AHA z 2007 roku podano, że na-
tychmiastowej rewaskularyzacji należy poddać cho-
rych niestabilnych hemodynamicznie i z zaburzenia-
mi rytmu. Wczesna strategia inwazyjna pilna (do
12 h) lub opóźniona (12–48 h) jest wskazana u pozo-
stałych chorych z grupy wysokiego ryzyka [44].
Począwszy od 2000 roku, w wytycznych ESC
i AHA widać wyraźną tendencję w kierunku rozsze-
rzenia wskazań do stosowania wczesnej strategii in-
wazyjnej u chorych z OZW bez uniesienia odcinka
ST. Ponadto w aktualnych wytycznych europejskich
wyróżniono grupę chorych, u których zabieg PCI
należy wykonać w trybie natychmiastowym, czyli
w czasie krótszym niż 2,5 godziny od początku wy-
stąpienia objawów. Prawdopodobnie wskazania do
wykonania koronarografii w trybie natychmiasto-
wym będą się w dalszym ciągu rozszerzać, obejmu-
jąc coraz nowsze grupy pacjentów.
Wytyczne a codzienna praktyka
Wytyczne towarzystw kardiologicznych często
nie są w pełni realizowane w codziennej praktyce
klinicznej [30, 45, 46]. Mimo że niewystarczające
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przestrzeganie zaleceń terapeutycznych wydaje się
dotyczyć wszystkich chorych z OZW, to na podsta-
wie dostępnych analiz można stwierdzić, że pacjenci
hospitalizowani z powodu OZW bez uniesienia od-
cinka ST są leczeni mniej intensywnie i rzadziej
zgodnie z obowiązującymi standardami niż chorzy
ze STEMI. Z opublikowanej w 2005 roku analizy
opartej na danych z rejestru NRMI-4 (National
Registry of Myocardial Infarction-4) wynika, że pacjenci
z NSTEMI rzadziej niż chorzy ze STEMI w czasie
pierwszych 24 godzin hospitalizacji otrzymują kwas
acetylosalicylowy, lek beta-adrenolityczny i inhibi-
tor ACE. U chorych z NSTEMI w porównaniu z pa-
cjentami ze STEMI zdecydowanie rzadziej wyko-
nywano także koronarografię (42,3% vs. 62,2%)
i zabieg PCI (19,8 vs. 42,7%) [47]. Mimo że wytycz-
ne dotyczące długoterminowego stosowania kwa-
su acetylosalicylowego, leków beta-adrenolitycz-
nych, statyn i inhibitorów ACE są takie same
dla chorych ze STEMI, jak i osób z NSTEMI, to pa-
cjentom z tej drugiej grupy rzadziej zaleca się sto-
sowanie wyżej wymienionych leków niż chorym ze
STEMI [33]. Wyniki rejestru Euro Heart Survey
wskazują z kolei, że chorzy ze STEMI są 2-krotnie
częściej hospitalizowani na oddziałach kardiologicz-
nych niż chorzy leczeni z powodu OZW bez unie-
sienia odcinka ST [46].
Z danych pochodzących z rejestru PL-ACS
(Polish registry of Acute Coronary Syndrome) (stan
z lutego 2007 r.) wynika, że chorzy z NSTEMI
w porównaniu z pacjentami ze STEMI są 2-krotnie
rzadziej poddawani koronarografii (33,4% vs. 60,7%)
i zabiegowi PCI (24,2% vs. 56,8%). Analizy danych
z rejestru PL-ACS dotyczących farmakoterapii
w okresie wewnątrzszpitalnym i zaleceń dotyczą-
cych leczenia długoterminowego pozwalają jednak
na umiarkowany optymizm, ponieważ można sądzić,
że większość chorych jest leczona zgodnie z obo-
wiązującymi standardami [31]. Niemniej jednak tyl-
ko 64% pacjentów ze STEMI i 43% z NSTEMI
otrzymywało tienopirydyny w okresie hospitaliza-
cji. Odsetek chorych otrzymujących inhibitory ACE,
statyny i beta-adrenolityki wynosił około 80%. Jed-
nak był on średnio o 2–3% niższy u chorych
z NSTEMI niż u pacjentów ze STEMI [31]. Hepa-
rynę drobnocząsteczkową natomiast częściej stoso-
wano u chorych z NSTEMI niż u pacjentów ze
STEMI (76% vs. 70%). Ponad 90% pacjentów ho-
spitalizowanych z powodu zawału serca otrzymywa-
ło kwas acetylosalicylowy. Terapia zalecana przy
wypisie była podobna do leczenia w okresie hospi-
talizacji, choć u nieco mniejszego odsetka chorych
zalecono kwas acetylosalicylowy (ok. 85% u chorych
ze STEMI i NSTEMI) [31].
Na stopień realizacji wytycznych w codziennej
praktyce, który jest często daleki od ideału, może
wpływać wiele czynników. Niewątpliwie znaczącą
rolę odgrywa tutaj aspekt ekonomiczny. Wysoka
cena inhibitorów receptora IIb/IIIa lub nawet klo-
pidogrelu, w warunkach polskich w wielu szpitalach
stosowanego tylko w przypadku leczenia inwazyj-
nego, utrudnia podanie leku wszystkim chorym,
u których takie postępowanie jest wskazane [31].
Poza czynnikami ekonomicznymi zasadniczy wpływ
na wdrażanie wytycznych w życie ma jednak posta-
wa lekarzy. Sceptycyzm wobec pojawiających się co
kilka lat nowych zaleceń często powoduje, że są oni
bardziej skłonni ufać swojemu doświadczeniu i prze-
konaniom niż oficjalnym rekomendacjom towa-
rzystw kardiologicznych [45]. Mimo to chorzy ho-
spitalizowani z powodu STEMI są częściej leczeni
zgodnie z wytycznymi niż pacjenci z NSTEMI [33].
Lee i wsp. [47] na podstawie analizy ponad 2000 pa-
cjentów z kanadyjskiego rejestru OZW stwierdzili,
że podobny odsetek chorych hospitalizowanych
z powodu OZW bez uniesienia odcinka ST zakwali-
fikowanych do grupy niskiego, pośredniego lub wy-
sokiego ryzyka według skali TIMI kierowano
do pracowni hemodynamiki. Z analizy rejestru
CRUSADE opublikowanej w 2007 roku wynika na-
tomiast, że chorych z grupy niskiego ryzyka częściej
kierowano do diagnostyki inwazyjnej niż chorych
z grupy wysokiego ryzyka [48]. Na podstawie po-
wyższych badań można stwierdzić, że stratyfikacja
ryzyka u chorych hospitalizowanych z powodu OZW
bez uniesienia odcinka ST pozostaje bez wpływu na
dalsze postępowanie. Rzadsze stosowanie się do
zaleceń terapeutycznych w przypadku leczenia cho-
rych z NSTEMI wynika zapewne z faktu, że STEMI
jest przez większość lekarzy traktowany jako stan
zagrożenia życia ze wskazaniami do szybkiej reper-
fuzji, podczas gdy NSTEMI uważa się za stan mniej
pilny i możliwy do opanowania za pomocą farmako-
terapii. Istnieje ponadto przeświadczenie o lepszym
rokowaniu odległym w przypadku pacjentów hospi-
talizowanych z powodu NSTEMI. Niedawno opubli-
kowane wyniki rejestrów GRACE i OPERA oraz
wstępna analiza danych z rejestru PL-ACS skłaniają
do rewizji tego poglądu [11, 49].
Typ zawału serca a rokowanie
wewnątrzszpitalne i odległe
Większość autorów jest zgodna co do tego, że ro-
kowanie wewnątrzszpitalne chorych leczonych z po-
wodu STEMI jest gorsze niż pacjentów z NSTEMI,
choć z analizy rejestru OPERA wynika, że śmier-
telność wewnątrzszpitalna jest w obydwu grupach
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podobna [11]. Stwierdzona w większości analiz
większa śmiertelność w okresie hospitalizacji
w grupie osób ze STEMI może wynikać częściowo
z większego odsetka chorych we wstrząsie [50].
Dotychczas uważano, że nie tylko rokowanie
wewnątrzszpitalne, ale także odległe jest bardziej
korzystne dla pacjentów z NSTEMI. Opublikowane
w 2004 roku wyniki rejestru GRACE, które wska-
zywały na większą śmiertelność po okresie 6-mie-
sięcznej obserwacji w grupie chorych z NSTEMI,
oraz opublikowane w 2005 roku wyniki rejestru
OPERA, z których wynikało, że rokowanie u pacjen-
tów ze STEMI i NSTEMI jest podobne po rocznej
obserwacji, wywołały dyskusję na temat koniecz-
ności bardziej intensywnego leczenia chorych
z NSTEMI. Autorzy badania CADILLAC stwierdzi-
li, że śmiertelność w obydwu grupach (STEMI
i NSTEMI), jest podobna po roku od hospitalizacji.
W grupie chorych z NSTEMI zarejestrowano jednak
większą liczbę zdarzeń sercowo-naczyniowych
w okresie obserwacji odległej [10]. Również wyniki
włoskiego rejestru BLITZ i amerykańskiego rejestru
prowadzonego przez National Heart Lung and Blo-
od Institute (NHLBI) wskazują na brak różnic
w rokowaniu odległym pomiędzy chorymi leczony-
mi z powodu STEMI i NSTEMI [51, 52]. Spośród
opublikowanych w ostatnim czasie badań dotyczą-
cych rokowania w zawale serca największą śmier-
telność odnotowali Terkelsen i wsp. [53] Częstość
występowania zgonów była ponad 2-krotnie wyższa
niż w innych analizach z 12-miesięcznym okresem
obserwacji. W badaniu tym brano pod uwagę kolej-
nych pacjentów przyjmowanych do wszystkich szpi-
tali w jednym z regionów administracyjnych w Da-
nii. Przyczyną tak dużej śmiertelności mógł być
niski odsetek rewaskularyzacji w grupie chorych
z NSTEMI (40,6%) i niski odsetek osób ze STEMI
(54%), u których wdrożono leczenie fibrynolitycz-
ne lub przeprowadzono zabieg PCI. Najmniejszą
śmiertelność odnotowano w badaniu CADILLAC,
w którym wszystkich pacjentów ze STEMI leczo-
no za pomocą pierwotnej angioplastyki, a wszyst-
kich chorych z NSTEMI poddano wczesnej strate-
gii inwazyjnej [10]. Ze wstępnej analizy danych
z rejestru PL-ACS wynika, że po około 8 miesiącach
od hospitalizacji śmiertelność w grupie hospitalizo-
wanej z powodu NSTEMI zrównuje się z odsetkiem
zgonów w grupie chorych ze STEMI. Po 2 latach
od hospitalizacji śmiertelność w grupie osób
z NSTEMI staje się natomiast wyraźnie większa
(ryc. 1). Podsumowanie wyników najważniejszych
analiz poświęconych problematyce rokowania
u chorych po zawale serca przedstawiono w tabeli 2.
Podsumowanie
Wyniki ostatnich badań wskazują, że NSTEMI
wiąże się z poważnym rokowaniem wewnątrzszpi-
talnym, które jest porównywalne do rokowania
w przypadku STEMI. Wydaje się, że w obserwacji
odległej NSTEMI wiąże się z większą częstością
występowania niekorzystnych zdarzeń sercowo-
naczyniowych i podobną lub nawet większą śmier-
telnością niż STEMI [10, 11, 31, 51, 53]. W wielu
badaniach wykazano znaczne zmniejszenie śmier-
telności krótkoterminowej i odległej w grupie cho-
rych z NSTEMI leczonych metodą wczesnej stra-
tegii inwazyjnej [53]. W najnowszych wytycznych
ESC zaleca się, by czas od wystąpienia objawów do
wykonania koronarografii i ewentualnego zabiegu
PCI w przypadku chorych z NSTEMI nie był dłuż-
szy niż 72 godziny. Wyjątek stanowią pacjenci
z opornym na leczenie bólem w klatce piersiowej,
dynamicznymi zmianami odcinka ST, cechami
niewydolności serca, niestabilnością hemodyna-
miczną i zagrażającymi życiu arytmiami komorowy-
mi [43]. W aktualnie obowiązujących wytycznych na
temat postępowania w STEMI zaleca się natomiast
wykonanie zabiegu PCI najszybciej jak to możliwe
i nie później niż w ciągu 12 godzin od wystąpienia
dolegliwości [37, 38]. Dopuszczalny czas od wystą-
pienia objawów do udrożnienia tętnicy odpowie-
dzialnej za zawał jest więc 6-krotnie dłuższy w przy-
padku chorych z NSTEMI. Wyniki takich rejestrów
jak GRACE, OPERA i wstępne analizy danych z re-
jestru PL-ACS zmuszają do zadania pytania, dlaczego
Rycina 1. Czas przeżycia w zależności od typu zawału
serca (PL-ACS)
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słynna maksyma „czas to mięsień” odnosi się tyl-
ko do STEMI i czy wobec coraz większej dostęp-
ności pracowni hemodynamicznych takie podej-
ście jest rzeczywiście uzasadnione? Sytuacja staje
się więc poniekąd analogiczna do tej z końca lat
90. ubiegłego wieku, gdy wyniki badań dostarczy-
ły dowodów na brak różnic w rokowaniu odległym
pomiędzy grupą chorych hospitalizowanych z po-
wodu zawału serca z załamkiem Q i bez załamka
Q [5–7]. Wydaje się, że w kolejnej dekadzie XXI
wieku powinno się ujednolicić leczenie inwazyj-
ne zawału serca, dążąc do maksymalnego skróce-
nia czasu od wystąpienia objawów do wykonania
zabiegu PCI i udrożnienia tętnicy odpowiedzial-
nej za zawał.
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